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IntroductIon
Le rôle de l’obésité dans la pathogénie et la 
physiopathologie du diabète de type 2 (DT2) est 
bien connu et largement documenté. L’obésité 
est un facteur majeur d’insulinorésistance, en 
particulier lorsque l’adiposité présente une dis-
tribution abdominale (1). Le diabète de type 1 
(DT1), quant à lui, est associé à des processus 
auto-immuns altérant la fonction et la survie des 
cellules ß, d’où l’évolution plus ou moins rapide 
vers une diminution, puis un tarissement de la 
sécrétion insulinique. Les patients atteints d’un 
DT1 inaugural sont fréquemment décrits comme 
des patients minces («diabète maigre»), avec 
une histoire clinique de perte de poids, parfois 
importante, précédant le diagnostic et le début 
de l’insulinothérapie. Dès lors, l’implication de 
l’obésité est beaucoup moins évidente dans ce 
type de diabète. 
Cependant, la prévalence croissante de l’obé-
sité au niveau de la population générale, y 
compris chez les sujets jeunes, fait que l’on ren-
contre de plus en plus de patients adolescents 
obèses et diabétiques, qu’ils soient DT1 ou DT2, 
ou encore avec un diabète hybride ou double (2). 
Par ailleurs, l’insulinothérapie intensive, préco-
nisée dans le traitement du DT1 pour éviter les 
complications angiopathiques, peut conduire à 
une prise pondérale exagérée, de telle sorte qu’il 
est de moins en moins rare de rencontrer des 
patients DT1 obèses. 
Le but de cet article est de discuter l’influence 
de l’obésité sur l’histoire naturelle et sur l’im-
pact des approches thérapeutiques du DT1. 
Nous envisagerons successivement : 1) le rôle 
d’«accélérateur» de l’obésité sur la survenue 
d’un DT1 chez les sujets jeunes confrontés à une 
agression auto-immune contre les cellules ß; 2) 
la problématique du diagnostic en présence d’un 
diabète combinant déficit insulinosécrétoire 
et insulinorésistance; 3) la difficulté de gérer 
simultanément poids corporel et bon contrôle 
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de type 1 et dans le choix des approches thérapeutiques est 
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négligé.  nous envisagerons plus particulièrement : 1) le rôle 
d’«accélérateur» de l’obésité sur la survenue d’un dt1 chez 
les sujets jeunes prédisposés; 2) la difficulté du diagnostic en 
présence d’un diabète «hybride» ou double, combinant déficit 
insulinosécrétoire et insulinorésistance; 3) la difficulté de gérer 
simultanément poids corporel et bon contrôle glycémique, 
notamment chez la jeune femme ou à l’adolescence; 4) les effets 
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5) le moins bon pronostic en termes de morbi-mortalité car-
dio-vasculaire des patients dt1 obèses; 6) le rôle possible de 
certains médicaments comme adjuvants à l’insulinothérapie 
chez le patient dt1 obèse insulinorésistant; et enfin 7) l’ap-
port éventuel de la chirurgie bariatrique dans certains cas bien 
sélectionnés de patients dt1 présentant une obésité sévère.
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glycémique, notamment à l’adolescence; 4) les 
effets parfois «pervers» de l’insulinothérapie 
intensive sur le poids corporel et sur certains 
marqueurs du syndrome métabolique; 5) l’éven-
tuel moins bon pronostic des patients DT1 en 
présence d’une obésité; 6) le rôle adjuvant pos-
sible de certains médicaments visant à améliorer 
la sensibilité à l’insuline et/ou à favoriser une 
perte pondérale; et enfin 7) l’apport éventuel de 
la chirurgie bariatrique chez le patient DT1 pré-
sentant une obésité sévère réfractaire.
Influence de l’obésIté sur  
la survenue accélérée d’un dt1
Il a été démontré que les patients avec un 
indice de masse corporelle (IMC) plus élevé ont 
une tendance à développer un DT1 à un âge plus 
précoce (3, 4). Cette relation inverse entre l’IMC 
et l’âge du début du diabète est particulièrement 
présente chez des patients qui ont une fonction 
des cellules ß compromise (déterminée par des 
taux de peptide-C réduits) (5). Cela pourrait 
s’expliquer par une décompensation plus rapide 
de cellules ß déjà «fragilisées». En effet, l’obé-
sité, facteur d’insulinorésistance, va accroître 
les besoins insuliniques et le stress imposé à ces 
cellules. Celles-ci sont incapables de faire face 
à cette demande métabolique accrue et seraient 
d’autant plus vulnérables vis-à-vis de l’agres-
sion auto-immune. L’augmentation de l’obésité 
chez les sujets jeunes pourrait donc expliquer, 
au moins partiellement, l’incidence croissante 
du DT1. L’excès de poids agirait comme un 
«facteur accélérateur», précipitant à un âge plus 
jeune l’apparition du DT1, par ailleurs induit 
par d’autres facteurs auto-immuns préexistants 
(Fig. 1) (5). Cette hypothèse concorde avec l’in-
cidence belge du DT1, qui apparaît accrue chez 
des populations plus jeunes, avant l’âge de 15 
ans, alors que l’incidence du DT1 entre 15 et 
40 ans semble plutôt diminuer, comme l’a mon-
tré une étude du Registre Belge du Diabète (6). 
L’IMC représenterait donc un potentiel facteur 
de risque modifiable du DT1, sur lequel il serait 
sans doute opportun d’agir, compte tenu de la 
prévalence croissante de l’obésité chez les sujets 
jeunes (3).
En plus du poids, la taille jouerait également 
un rôle favorisant. En effet, les enfants obèses 
grandissent plus rapidement en raison de l’hy-
perinsulinisme compensateur induit par l’insu-
linorésistance. On sait également que l’insuline 
peut agir comme facteur de croissance et une 
croissance rapide dans l’enfance semble être un 
facteur de risque de développer un DT1 et ce, 
même indépendamment du poids corporel (7).
le dIabète «hybrIde» ou double
L’association d’une insulinorésistance 
(typique du DT2) et d’un processus auto-
immun altérant l’insulinosécrétion (typique du 
DT1) permet d’évoquer une forme de diabète 
«hybride» ou double qui serait une entité à part 
(Fig. 2) (2, 8). Cette forme survient chez des 
patients jeunes avec un phénotype d’obésité. 
Ils sont initialement diagnostiqués comme DT2 
étant donné leur corpulence et leur indépendance 
initiale vis-à-vis de l’insulinothérapie. En effet, 
au début de la maladie, un contrôle glycémique 
correct peut généralement être obtenu sous anti-
diabétiques oraux seuls. La recherche d’auto-
anticorps (rarement réalisée à vrai dire) s’avère, 
néanmoins, positive, témoignant de phénomènes 
d’auto-immunisation silencieux sous-jacents. 
Ces patients vont évoluer progressivement vers 
une insulinodépendance, mais de façon plus 
rapide que la lente insulinorequérance survenant 
habituellement chez un patient DT2. Ils néces-
Figure 1. Illustration du rôle de l’obésité dans l’histoire naturelle du diabète de  
type 1.
Figure 2. Illustration du chevauchement possible entre les caractéristiques du 
diabète de type 1 (DT1) et du diabète de type 2 (DT2).
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sitent, après quelques années, mais parfois déjà 
après quelques mois, le passage à l’insulinothé-
rapie (8, 9).
En évoquant ces formes de diabète d’étiolo-
gie double, il est difficile de ne pas évoquer le 
diabète de type LADA ou «Latent Autoimmune 
Diabetes in Adults», appelé par certains diabète 
de type 1,5. Il s’agit d’une forme de DT1 à évolu-
tion lente, mais pouvant être considérée comme 
un DT2 au moment du diagnostic. Ces patients 
peuvent, en effet, se passer initialement d’une 
insulinothérapie, mais évolueront lentement vers 
une insulinodépendance. Cependant, contraire-
ment aux personnes avec un diabète «hybride», 
ces patients ne présentent généralement pas un 
IMC accru, bien au contraire, celui-ci se situant 
plutôt en dessous de 25 kg/m². Le LADA sur-
vient chez des patients plus âgés, bien souvent 
après 35 ans (10), même si des cas ont été aussi 
rapportés chez des sujets plus jeunes (LADY ou 
«Latent Autoimmune Diabetes in Youth») (8).
On comprend que le diagnostic initial chez 
un patient diabétique obèse ne soit pas aisé au 
vu de ces étiologies intriquées. Certains auteurs 
développent même une théorie proposant de 
rassembler les deux types de diabète DT1 et 
DT2 en une seule entité (11), puisqu’un déficit 
de sécrétion insulinique des cellules ß au stade 
final constitue l’issue commune aux différents 
types de diabète. La progression vers ce stade 
dépendrait de trois «accélérateurs» : la constitu-
tion ou la prédisposition de l’individu (génétique 
ou programmée in utero), l’insulinorésistance 
(aggravée par l’obésité) et les phénomènes auto-
immuns. Ces trois facteurs interviendraient en 
proportions différentes, selon les individus, 
déterminant un délai plus ou moins long vers 
la survenue progressive de l’insulinorequérance 
ou de l’insulinodépendance. Selon cette théo-
rie, l’insulinorésistance joue un rôle significatif 
aussi bien pour le développement du DT1 que 
pour le DT2, en favorisant la perte fonctionnelle 
et anatomique des cellules ß (12, 13). L’excès de 
poids serait, dès lors, le lien entre les deux types 
de diabète, expliquant leur progression parallèle 
depuis une vingtaine d’années et leur apparition 
à un âge de plus en plus précoce en raison de 
la prévalence croissante de l’obésité dans notre 
société (14). Cette théorie est, cependant, contes-
tée. Il faut rappeler, en effet, que l’influence de 
l’IMC sur la survenue du DT1 ne semble jouer 
un rôle que chez des patients dont la fonction 
des cellules ß est déjà compromise par des phé-
nomènes d’auto-immunité dont l’origine n’ap-
paraît pas clairement, mais, en l’occurrence, ne 
paraît pas être induite par un excès d’adiposité 
(15).
craInte de l’obésIté et MauvaIs 
contrôle glycéMIque à l’adolescence
Les patients DT1, particulièrement les jeunes 
femmes, sont plus à risque de développer des 
troubles du comportement alimentaire. Ceux-ci 
concernent la boulimie et l’association ano-
rexie - boulimie, mais pas l’anorexie seule dont 
la prévalence ne semble pas significativement 
plus élevée chez les patientes DT1 (16). De 
plus, l’observance au traitement insulinique est 
généralement moins bonne chez ces patientes, 
en particulier les adolescentes. En effet, on 
observe fréquemment des oublis volontaires 
ou des réductions de doses d’insuline chez ces 
jeunes femmes qui voient, dans l’insulinothé-
rapie intensive, un risque de prise pondérale 
(17). Ce trouble du comportement, aussi nommé 
«diaboulimie», est, pour elles, un moyen de gar-
der un contrôle sur la prise de poids. L’impor-
tance de cette problématique s’explique par le 
fait que l’apparition du DT1 se produit pendant 
la période d’adolescence, moment où la repré-
sentation de l’image corporelle se modifie. Le 
taux d’insatisfaction de l’image corporelle dans 
cette population de jeunes patientes diabétiques 
est d’autant plus important que l’IMC est élevé. 
Malheureusement, ces troubles du comporte-
ment alimentaire s’associent à un moins bon 
contrôle glycémique, à un taux d’hémoglobine 
glyquée (HbA
1c
) plus élevé (18), à la survenue 
d’épisodes plus fréquents d’acidocétose, à des 
complications plus importantes au long terme, 
principalement la rétinopathie (19), et même à 
un risque de mortalité plus élevé (20). Très sou-
vent, le diabétologue devra collaborer avec une 
équipe pluridisciplinaire impliquant diététicien, 
psychologue ou psychiatre, pour tenter de remé-
dier à cette problématique délicate (21).
Influence d’une InsulInothérapIe 
IntensIve sur l’IMc et le syndroMe 
MétabolIque 
Dans le DT1, l’étude DCCT («Diabetes 
Control and Complications Trial») est toujours 
considérée comme la grande étude de réfé-
rence. Dans cet essai clinique prospectif, une 
insulinothérapie intensive, abaissant le taux de 
l’HbA
1c
 de 9 à 7 %, a réduit les complications de 
microangiopathie d’environ 50 %, mais au prix 
d’un risque hypoglycémique multiplié jusqu’à 
trois fois (22). Une autre complication, moins 
connue, de cette prise en charge intensive est 
une augmentation du poids corporel, associée au 
risque de développer un syndrome métabolique 
(Fig. 1). En effet, il existe, dès la première année 
de traitement, une prise de poids de 5,1 kg pour 
M. Franck et coll.
Rev Med Liège 2012; 67 : 9 : 461-467464
le groupe traité par l’insulinothérapie intensive, 
versus 2,4 kg pour le groupe traité par une insu-
linothérapie conventionnelle. Dans cette étude 
américaine, la prévalence de l’obésité est estimée 
à 33,1 % dans le groupe «intensif» alors qu’elle 
s’élevait à 19,1 % dans le groupe «convention-
nel» (23). La prise de poids est en relation avec 
la baisse de l’HbA
1c
 et résulte de la diminution 
de la glycosurie associée au meilleur contrôle 
métabolique; elle est d’autant plus importante 
chez les femmes qui ont un taux initial d’HbA
1c
 
élevé et elle constitue un facteur important de 
moins bonne observance thérapeutique. 
L’insulinothérapie intensive a également un 
effet néfaste sur les marqueurs du syndrome 
métabolique, en particulier sur le profil lipidique 
et la pression artérielle. Les taux de triglycérides 
et de cholestérol (total et LDL) sont plus élevés, 
combinés à une concentration de cholestérol 
HDL diminuée, chez les DT1 du groupe «insu-
linothérapie intensive», surtout s’il existe une 
prise de poids. Une élévation de la pression arté-
rielle systolique a également été rapportée (24). 
Ainsi, si l’insulinothérapie intensive permet un 
meilleur contrôle glycémique (baisse marquée 
du taux de l’HbA
1c
), et donc une diminution des 
complications microangiopathiques (21), elle 
peut provoquer des changements métaboliques 
qui sont susceptibles, en théorie, d’augmenter à 
terme le risque d’athérosclérose et de macroan-
giopathie telles que les coronaropathies. En pra-
tique, cependant, cela ne semble pas être le cas, 
comme discuté ci-dessous.
Influence de l’obésIté sur le  
pronostIc cardIo-vasculaIre du dt1
La présence d’une obésité abdominale, com-
posante centrale du syndrome métabolique, 
est associée à divers facteurs de risque (hyper-
tension artérielle, dyslipidémie, inflammation 
silencieuse, …), susceptibles de conduire à une 
athérosclérose accélérée. Cette problématique 
est bien connue chez les patients obèses, DT2 
ou non diabétiques, qui sont exposés à un risque 
accru de complications macrovasculaires (1). 
Par ailleurs, le DT1, à lui seul, apparaît aussi 
comme un facteur de risque dans la survenue 
d’une athérosclérose accélérée et de maladies 
cardio-vasculaires. Chez le patient DT1, cepen-
dant, ces complications sont essentiellement 
observées en présence d’une néphropathie (pré-
sence d’une microalbuminurie et, surtout, d’une 
protéinurie), qui semble être le facteur le plus 
important de risque cardio-vasculaire dans cette 
population (25). Le cumul de ces deux types de 
risque, obésité abdominale et DT1, présente des 
potentialités néfastes. Effectivement, la présence 
d’un syndrome métabolique chez un DT1 favori-
serait la survenue de complications vasculaires. 
Cependant, ce risque serait inférieur à celui 
exercé par la néphropathie (24) et par l’exis-
tence d’une insulinorésistance bien objectivée 
(26), qui s’avèrent être des facteurs de risque 
cardio-vasculaire particulièrement importants. 
L’obésité pourrait aggraver l’insulinorésistance 
inhérente au DT1 (quoique longtemps mécon-
nue et négligée). Cette dernière a été démon-
trée, dans des travaux récents, chez des jeunes 
adolescents DT1, même en l’absence d’obésité 
(27). Cette étude a montré une altération des 
fonctions cardio-pulmonaires chez ces adoles-
cents DT1 insulino-résistants, aboutissant à une 
moins bonne condition physique (27) dont on 
connaît les effets délétères pour la santé, notam-
ment en termes de pronostic cardio-vasculaire à 
long terme (28).
Comme déjà mentionné, l’étude DCCT a 
montré que l’insulinothérapie intensive chez le 
patient DT1 pouvait faire prendre du poids, aug-
menter la pression artérielle et entraîner certains 
troubles lipidiques (23, 24). On peut donc légiti-
mement s’interroger sur les conséquences à long 
terme de ces perturbations. Les données dispo-
nibles sont cependant rassurantes puisque le 
suivi à long terme (17 ans) de cette étude DCCT 
a montré une réduction, et non une augmenta-
tion, des complications cardio-vasculaires chez 
les patients DT1 qui avaient bénéficié de l’in-
sulinothérapie intensive (29). Cette analyse n’a 
cependant pas été réalisée spécifiquement chez 
les patients DT1 qui seraient devenus obèses 
sous insulinothérapie intensive et, dans ces 
conditions, on ne peut pas préjuger du devenir 
à long terme de patients DT1 obèses. Dans une 
étude australienne étudiant la mortalité d’origine 
cardio-vasculaire chez des patients DT1 avec un 
recul de 10 à 13 ans, il apparaît que les patients 
décédés sont très significativement plus obèses 
que les patients toujours en vie (IMC : 30,1 ver-
sus 25,7kg/m², p < 0,001), ce qui plaide pour 
une contribution non négligeable de l’obésité et 
des facteurs de risque métabolique qui l’accom-
pagnent (30).
Compte tenu de la relation bien connue entre 
la survenue des complications diabétiques et la 
durée de la maladie, si on adhère à l’hypothèse 
«accélératrice» de l’excès d’adiposité sur le 
début de survenue du DT1 (3-5), l’obésité pour-
rait également contribuer à la survenue de com-
plications plus précoces dans l’histoire naturelle 
du DT1. Enfin, la problématique des troubles 
du comportement alimentaire chez les patientes 
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DT1 obèses et son effet néfaste sur la mortalité 
a déjà été évoquée (20).
adjuvants à l’InsulInothérapIe chez le 
dt1 en surpoIds 
Bien que les antidiabétiques oraux ne soient 
généralement pas utilisés dans le traitement du 
DT1, il paraît logique, chez les patients DT1 en 
surpoids ou obèses, de se questionner sur l’inté-
rêt d’une thérapeutique «hybride» ou double. On 
pourrait ainsi agir sur le déficit insulinique via 
l’insulinothérapie intensive et sur l’insulinorésis-
tance via certains antidiabétiques aux propriétés 
insulino-sensibilisatrices. Ces mesures pharma-
cologiques devraient être envisagées uniquement 
en complément des mesures hygiéno-diététiques, 
bien entendu première étape indispensable pour 
obtenir une perte de poids.
La metformine est le traitement pharmacolo-
gique de premier choix chez le patient DT2 et a 
été particulièrement bien validée chez le patient 
DT2 obèse; elle est le seul agent antidiabétique 
oral actuel qui soit associé à une légère perte 
pondérale. Chez le patient DT1, l’ajout de met-
formine peut également s’avérer efficace, en 
réduisant le taux d’HbA
1c
, tout en diminuant 
les besoins insuliniques de plus ou moins 10 % 
(31), et en abaissant les concentrations de cho-
lestérol total et LDL, dans un contexte d’une 
perte de poids modérée (32). Ce traitement a 
été proposé en complément de l’insulinothéra-
pie chez les patients DT1 obèses, avec un besoin 
insulinique important (plus d’une unité/kg/jour), 
mais cette indication reste discutée. Il n’y a, en 
tout cas, pas d’évidence en faveur d’un bénéfice 
de la metformine sur le plan cardio-vasculaire à 
long terme chez le patient DT1 obèse, alors que 
semblable démonstration a été apportée chez le 
patient DT2 obèse. 
Les thiazolidinediones, antidiabétiques oraux 
utilisés dans le DT2, ont également été testées 
comme agents insulinosensibilisateurs dans le 
DT1 avec des résultats divergents. Une étude a 
montré que l’ajout de la rosiglitazone (retirée du 
marché en Belgique) à l’insulinothérapie per-
met de réduire les doses insuliniques chez les 
patients DT1 avec un IMC > 30 kg/m² (33), tan-
dis qu’une autre étude n’a pas rapporté d’effet 
favorable de l’ajout de la pioglitazone à l’insu-
linothérapie, que ce soit en termes de réduction 
du taux d’HbA
1c
 ou des doses quotidiennes d’in-
suline (34). En général, les glitazones présentent 
le désavantage de favoriser une prise pondérale 
(augmentation du tissu adipeux sous-cutané), 
qui serait mal vécue dans ce contexte d’obésité, 
et ont, par ailleurs, d’autres inconvénients dont 
un risque accru de fractures périphériques. Elles 
ne semblent donc pas promises à un grand avenir 
dans cette indication.
Enfin, l’utilisation des nouveaux médica-
ments à effet incrétine, ciblant le « glucagon-like 
peptide-1 » (GLP-1) (35), pourrait éventuelle-
ment être envisagée chez le patient DT1 obèse 
insulinorésistant. En présence d’une obésité, 
les agonistes du récepteur au GLP-1, tels que 
l’exénatide et le liraglutide, pourraient s’avérer 
plus intéressants que les inhibiteurs de l’enzyme 
dipeptidyl peptidase-4 (gliptines). En effet, chez 
le patient DT2 (en surpoids ou obèse), ces médi-
caments ont montré leur capacité à faire perdre 
du poids (tout comme, d’ailleurs, chez le sujet 
obèse non diabétique), alors que les gliptines 
sont généralement considérées comme exerçant 
un effet neutre sur le plan pondéral. Deux études 
préliminaires ont montré que les agonistes des 
récepteurs au GLP-1, administrés avec l’insuline 
chez des patients DT1, entraînaient une réduc-
tion du taux de l’HbA
1c
 et des besoins insuli-
niques (36, 37). Une autre étude pilote récente 
a aussi mis en évidence que la sitagliptine était 
également capable d’améliorer le contrôle gly-
cémique de patients DT1 en surpoids (IMC 
aux environs de 27 kg/m²), tout en réduisant 
les besoins prandiaux en insuline via des méca-
nismes qui doivent encore être précisés (38). Ces 
résultats doivent, cependant, être confirmés dans 
des travaux de plus grande envergure avant que 
les médicaments à effet incrétine puissent reven-
diquer une indication spécifique, chez le patient 
DT1 obèse, comme traitement adjuvant à une 
insulinothérapie bien conduite. 
place de la chIrurgIe barIatrIque chez 
le dt1 obèse 
Alors que les techniques chirurgicales baria-
triques prennent de l’ampleur dans le traitement 
du DT2, par leur effet sur la perte de poids et 
sur le contrôle glycémique via l’intervention 
de nombreuses hormones digestives (39), leur 
impact chez le patient DT1 obèse est beaucoup 
moins bien connu. En fait, peu de patients DT1 
obèses ont bénéficié de cette approche. Cepen-
dant, il semble que, dans les rares cas rapportés, la 
technique chirurgicale de dérivation («bypass») 
gastrique permette non seulement une perte 
de poids, mais aussi un meilleur contrôle gly-
cémique avec une réduction marquée du taux 
de l’HbA
1c
 et des besoins insuliniques (40). 
On peut aisément comprendre, en effet, que la 
perte de poids, généralement massive (quelques 
dizaines de kilos), liée à cette option chirurgi-
cale, s’accompagne d’une réduction de l’insu-
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linorésistance présente chez ces patients DT1 
obèses, comme dans le DT2. Par contre, l’amé-
lioration de l’insulinosécrétion rapportée chez le 
patient DT2 (notamment, par un effet incrétine 
via une stimulation de la sécrétion de GLP-1) 
(39) n’est bien évidemment pas observée chez le 
patient DT1 dont les cellules ß ont été préalable-
ment détruites par les phénomènes auto-immuns 
décrits ci-dessus. Cette technique chirurgicale 
pourrait également avoir un effet bénéfique de 
prévention cardio-vasculaire, par diminution de 
facteurs de risque tels que l’hypertension arté-
rielle et les dyslipidémies, chez le patient DT1 
obèse comme chez le patient DT2 (41).
Certains auteurs invoquent même un rôle de 
protection des cellules ß, du fait du meilleur 
contrôle glycémique, si cette chirurgie est réa-
lisée à un stade très précoce du DT1 avant la 
destruction complète de ces cellules, en dimi-
nuant le stress imposé à ces dernières (42). 
Cependant, il s’agit là d’une simple hypothèse 
de travail qui demande confirmation avant de 
pouvoir envisager pareille solution, par exemple 
chez un sujet jeune avec obésité majeure et pré-
sence de marqueurs d’autoimmunité contre les 
cellules ß. La circonspection est d’autant plus de 
mise qu’en cas de diabète LADA (avec donc un 
contexte auto-immun), la réponse métabolique 
au by-pass semble être moins spectaculaire, avec 
une absence de rémission du diabète par compa-
raison à la rémission souvent observée chez le 
patient obèse avec un DT2 récemment diagnos-
tiqué (43).
conclusIon 
L’impact de l’obésité chez les adolescents 
joue un rôle non seulement sur l’incidence du 
DT2, mais également sur celle du DT1. La mala-
die se développe à un âge plus précoce chez des 
personnes aux cellules ß fragilisées, ne pouvant 
faire face à la demande métabolique accrue liée 
à l’obésité. Etant donné l’augmentation de l’in-
cidence de l’obésité chez les patients jeunes, 
nous pourrions être confrontés à de plus en 
plus de patients obèses DT1 dans le futur. Ceci 
devrait amener à revoir la classification du dia-
bète, avec une vue moins dichotomique, et à être 
vigilants face à certaines formes de diabète où 
insulinorésistance et déficit insulinosécrétoire 
coexistent, rendant le diagnostic plus difficile 
(«diabète hybride») (Fig. 2). La coexistence 
d’une obésité (surtout abdominale) et d’un DT1 
augmente également le risque de complications 
cardio-vasculaires et rend la prise en charge 
moins aisée. Il existe, en effet, souvent un cercle 
vicieux où l’obtention d’un très bon contrôle 
glycémique a tendance à favoriser la prise pon-
dérale qui, elle-même, impose une augmentation 
des besoins insuliniques et ainsi de suite (Fig. 
1). Pour contrer ce phénomène, outre un respect 
strict des mesures hygiéno-diététiques (pas tou-
jours facile, en pratique), le recours à d’autres 
alternatives thérapeutiques pourrait être envi-
sagé. Certaines s’avèrent prometteuses (metfor-
mine, voire, sans doute plus efficaces, agonistes 
des récepteurs au GLP-1 et dérivation digestive). 
Elles doivent cependant être mieux validées pour 
pouvoir être considérées comme une solution 
d’avenir à cette problématique souvent difficile 
à gérer, celle d’un patient DT1 obèse.
Au vu de la prévalence croissante de l’obé-
sité, il apparaît que les mesures préventives 
pour éviter une prise de poids excessive chez les 
sujets jeunes, en général, et limiter la prise de 
poids chez les jeunes patients DT1, en particu-
lier, doivent être mises en avant de la scène. Le 
projet pilote en cours EDUDORA2 («EDUcation 
thérapeutique et préventive face au Diabète et 
à l’Obésité à Risque chez l’Adulte et l’Adoles-
cent») s’inscrit dans cette dynamique pour ce qui 
concerne son versant consacré à l’adolescent. 
Les objectifs principaux de ce projet novateur, 
transfrontalier (Wallonie – Luxembourg – Lor-
raine), ont déjà été brièvement présentés dans la 
revue (44).
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